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pas  connus.  Afin  de  répondre  à  cette  question, 





Étudiant  un mélange  de  plasmas  de malades  en 
insuffisance  rénale  terminale  traités  par  hémo-
dialyse  et  incubé  pendant  une  semaine  à  37 °C, 
ils ont constaté que la production de pentosidine 
(un témoin de la formation des produits glycosylés 

























des  podocytes,  des  tubules  et  de 
l’interstitium,  et  l’infiltration  par 
les cellules inflammatoires étaient 
très diminuées avec ce traitement. 
De  même,  seul  l’IRA  prévint  la 
formation  de  dépôts  de  fer  dans 





de  la  NADPH  oxydase  (l’enzyme 
essentielle produisant les formes actives de l’oxygène), et 
inhiba la formation de pentosidine, comme cela était déjà 
montré  in vitro, de manière parallèle à  la  réduction de  la 
protéinurie.  Ces  résultats  étendent  considérablement  les 
propriétés des IRA : diminution du stress oxydatif par inhi-






Pourquoi les antagonistes 
des récepteurs de l’angiotensine II 
protègent-ils les reins 
indépendamment de leurs propriétés 
anti-hypertensives ?
  1.  Izuhara Y, et al. J Am Soc 
Nephrol 2005 ; 16 : 3631-41. :÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷
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l’origine  d’une  pandémie  contre  laquelle  il  n’existe 
actuellement  pas  de  défense  immunitaire.  Des  cher-
cheurs allemands ont étudié le mécanisme potentielle-
ment en cause dans un autre virus grippal, très patho-






















semblant  pas  compatible  avec  une  viru-
lence  élevée.  Des  mutations  analogues  à 
celles observées dans SC35M ont été mises 









Comment un virus aviaire 
se propage aux mammifères




Une grand’troupe de fourmis 
Ensemble en un creux s’étaient mis, 
Et avaient durant tout l’été 
Amassé grande quantité 
De blé… 
Gilles Corrozet (1510-1568)













son  trajet  de  sortie  de  la  fourmilière,  elle 
retrouve très bien son chemin pour y revenir. 
En revanche, si on déplace la fourmi sur son 












quelque  sorte  [3].  Leur  travail  a  porté  sur  Themnothorax 
albipennis dont  ils  ont  étudié  la  vitesse  de  déplacement. 
Quand une fourmi en conduit une autre - qui ne connaît pas 
le trajet - du nid à une source alimentaire, elle modifie son 
comportement  (ce  qui  est  caractéristique  de  l’enseigne-
ment), et ne continue à avancer que si, périodiquement, elle 
reçoit un petit  coup  sur  la patte ou  l’abdomen.  La  vitesse 
de  son  déplacement  est  tout  à  fait  différente :  seule,  elle 
met 8,4 mm. s-1, accompagnée, elle met 1,8 mm. s-1. Quand 
elle est suivie par une autre, les pauses sont fréquentes, la 








  1.  Wehner R, et al. Curr Biol 2006 ; 
16 : 75-9.












 253M/S n° 3, vol. 22, mars 2006
252-258.indd   253 15/03/06   13:38:14
> L’infection par le virus du Nil 






est  un moustique.  La maladie  est 
actuellement endémique dans certaines  régions des États-Unis (plus 














charge  virale  et  une  infiltration  leucocytaire  accrue.  Le  transfert  de 
splénocytes de souris CCR5+/+ assure leur survie. Il était alors logique 
de se demander si le récepteur CCR5 intervenait aussi dans l’évolution 
de  la  maladie  chez  l’homme ?  Pour  le  savoir,  les  mêmes  chercheurs 
ont étudié plusieurs séries de malades chez lesquels le WNV avait été 
caractérisé  en  explorant  la  présence  simultanée de  l’allèle  déficient 
CCR5D32 du gène CCR5 [2]. Cet allèle nul est inégalement réparti selon 




comparés  à  la  population  américaine  en  général,  et 
les  résultats  ont  été  interprétés  soit  en  incluant  tous 
les sujets quelle que soit  leur origine ethnique, soit en 
évaluant  seulement  les  sujets  d’origine  européenne. 
On  constate  une  fréquence  nettement  supérieure  des 
homozygotes CCR5D32 chez les WNV-séropositifs : 4,3 % 
contre  0,7 %  (5,6 %  si  on  n’implique  que  les  sujets 
d’origine  européenne,  p<0,0001) 
et  une  déviation  significative  de 
l’équilibre de Hardy-Weinberg, qui 
est  normalement  respecté  dans 
la  population  séronégative  et 
dans  la  population  américaine  en 
général. On constate aussi que 19 
cas mortels ont  été observés  chez 
ces  sujets  n’exprimant  pas  CCR5 
(4,8 %).  CCR5  représente  donc  un  élément  de  défense 
contre le virus (il en limite la progression) et le déficit 
en  CCR5  est  donc  chez  l’homme  un  facteur  de  risque 
pour une  infection symptomatique par  le WNV. La sus-
ceptibilité pourrait être maximale chez les sujets immu-
nodéprimés.  Paradoxalement,  il  faut  rappeler  l’obser-
vation faite en 1996, simultanément par deux équipes, 








  1.  Glass WG, et al. J Exp Med 2005 ; 
202 : 1087-98.
  2.  Glass WG, et al. J Exp Med 2006 ; 
203 : 35-40.
  3.  Martinson JJ, et al. Nat Genet 1997 ;  
16 : 100-3.
  4.  Samson M, et al. Nature 1996 ; 
382 : 722-5.
  5.  Liu R, et al. Cell 1996 ; 86 : 367-77.
:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:
> Vous souvenez-vous de ce que vous avez mangé la 





Ces  femmes  appartiennent  à  deux  cohortes  de  près  de 








leur  était  soumise,  et  chaque  mère  participant  à  cette  étude  devait 
indiquer la fréquence de prise de tel ou tel aliment par leur fille. Et que 
ressort-il de cette étude publiée récemment dans l’International Journal 
of Cancer ? Que les frites1 sont  le seul aliment qui augmente  le facteur 








  1.  Michels KB, et al. Int J Cancer 
2006 ; 118 : 749-54.
Frites et cancer du sein
1 Il est à noter que les auteurs (américains) de cette étude continuent à appeler les frites french fries et 
non pas liberty fries comme il leur a été recommandé de le faire.
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> L’épithélium intestinal est un environnement complexe, frontière au 
contact  avec  la  flore  bactérienne  et  une  grande  diversité  d’antigènes 
étrangers. Outre  la présence d’effecteurs  lymphocytaires  Tab  conven-
tionnels exprimant un hétérodimère CD8ab, issus de la circulation san-
guine, on y  trouve une population particulière de  lymphocytes T  intra-
épithéliaux  (IEL),  TCRab  ou  TCRgd  caractérisés  par  l'expression  d'un 
homodimère CD8aa. Ces IEL CD8aa possèdent un répertoire de spécifi-
cités restreint, résultat d'un processus non conven-
tionnel  de  sélection  [1].  Ces  caractéristiques  ont 
fait douter les immunologistes de l'origine thymique 




eux quasi absents [2]. De plus,  si  la  thymectomie 






sous-populations  thymiques  transplantées  chez  la  souris,  à  engendrer 




provenant  du  donneur  exclut  que  cette  reconstitution  se  soit  faite  à 
partir  de  cellules  souches 
potentiellement  présen-






des  cellules  engagées  T -  mais  avant  le  réarrangement 
TCR - qui fuient  le thymus pour coloniser d’autres orga-
nes  comme  l’intestin.  Ces  précurseurs 
T  émigrant  sont  capables  de  coloniser 
de manière quasi permanente l’intestin 
puisque  des  IEL  CD8aa  d'origine  thy-
mique sont présents pendant plusieurs 
mois,  bien  après  la  disparition  des  TN 
et  de  leur  progénie  dans  le  thymus  de 
l'hôte. L'environnement de l'épithélium 




des  lymphocytes  T matures mais  est  également  respon-
sable  d'une  fuite  orchestrée,  durant  la  période  néona-
tale,  de  précurseurs  T  avant  leur  réarrangement  TCR, 
pour  permettre  la  colonisation  à  long  terme  d'organes 
lymphoïdes primaires, comme l'épithélium intestinal, où 
ils  termineront  leur  différenciation  T.  Voilà  qui  éclaire 
d'un  jour  nouveau  le  développement  des  cellules  T  non 
conventionnelles. ◊
Fuites détectées dans le thymus !
  1.  Pelayo R, et al. Curr Opin 
Immunol 2005 ; 17 : 100-7.
  2.  Bendeira A, et al. Proc Natl 
Acad Sci USA 1991 ; 88 : 43-7.
  3.  Lambolez F, et al. Nat Immunol 
2006 ; 7 : 76-82.
:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:
> La synaptogenèse, c’est-à-dire 
l’établissement  des  connexions 
entre  neurones,  permet  la  cir-
culation  de  l’information  entre 









d’Alan Hall (University College of London, Royaume-Uni), 
qui a précédemment caractérisé la fonction de plusieurs 




Sur  la  base  d’expériences 
utilisant  l’interférence  par  l’ARN, 









engendrant  de  l’acide  phosphatidique  dont  l’activité  est  importante 
pour la croissance neuritique. Dans les deux cas, la phosphorylation par 
la protéine kinase C de  la GAP43  (growth-associated protein 43kDa), 
une molécule  précédemment  impliquée  dans  la  croissance  neuritique 
et dans  le  guidage axonal,  est  en aval  des  voies dépendant de Ral A 
et B. Les détails du mécanisme moléculaire ne sont pas élucidés mais 




  1.  Lalli G, Hall A. J Cell Biol 2005 ; 
171 : 857-69.
Les branches du neurone 
poussent en « Ralant »
:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷
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des  vaisseaux  pulmonaires.  Le  facteur  de  croissance  dérivé  des 
plaquettes  (PDGF),  qui  est  un  mitogène  puissant,  est  impliqué 
dans ce processus. C’est un peptide composé de deux chaînes, A 
et B, formant des homo- ou des hétérodimères, reconnus par des 
récepteurs  transmembranaires a  et b  porteurs  d’un domaine à 
activité tyrosine kinase. Ces deux récepteurs activent une voie de 
transduction  incluant  les  MAP-kinases  (mitogen activated pro-


















les  ERK  1/2  (extracellularly regulated kina-
ses) dans  leur forme phosphorylée ainsi que 













L’imatinib (Glivec®) est aussi 
un traitement de l’HTA pulmonaire
  1.  Schermuly RT, et al. J Clin 
Invest 2005 ; 115 : 2811-21.
:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:
> Le diabète de type II est un facteur de 
décès par  insuffisance coronaire. Huxley 
et al. [1] viennent de montrer que le risque 
était plus  important  chez  la  femme que 
chez l’homme. Pour cela, ils ont effectué 
une méta-analyse de 23 articles portant 






d’études  de  cohorte  réalisées 
en  Asie  et  dans  le  Pacifique  dans  le  cadre  d’un  programme 
collaboratif  ainsi  que  ceux  inclus dans  les  grandes bases de 










résultats, mais on  réduisit en même temps  le degré du risque chez  les  femmes 
(x 2,39)  tout  en  le  conservant  chez  les 
hommes  (x  2,02).  Afin  de  mieux  éva-
























Les femmes diabétiques, 
plus que les hommes, 
ont un risque accru de mort 
par insuffisance coronaire
:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:
  1.  Huxley R, et al. Br Med J 2006 ; 
332 : 73-6.
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> En novembre 2001, à Vilnius 
(Lituanie),  dans  le  quartier  de 
Siaures  Miestelis  où  se  trouvait 
encore il y a quelques années une base militaire de l’Armée Rouge, 
des  ouvriers  qui  préparaient  la  pose  de  canalisations  s’arrêtent 
de creuser : à huit mètres de profondeur, des ossements, fémurs, 
tibias,  crânes,  se mélangent  à  la  terre…  Le  charnier  découvert 
compte  des  centaines  de  morts.  À  quelle  tragédie  de  l’histoire 




1812  par  - 30 °C,  harcelés  par  les  cosaques  du 
Tsar  Alexandre  Ier,  après  avoir  passé  les  ponts 
d’un  affluent  du  Dniepr,  la  Berezina,  battaient 
en  retraite,  espérant  trouver à Vilna un  refuge. 
Envoyés  sur  place,  des  anthropologues  -  dont 
Olivier Dutour (Unité d’anthropologie, UMR 6578 CNRS, Marseille, 
France)  -  exhument  730  squelettes,  de  jeunes  hommes  pour  la 
plupart, mais aussi des femmes (les cantinières) et des chevaux, 
dans  les  carcasses  desquels  les  malheureux  s’abritaient  parfois 
pour mourir. Puis, en juin 2003, à la suite d’une décision du gouver-
nement français qui voulait donner à ces soldats, venus de toute 






les  témoignages  historiques  et  littéraires  avaient 
laissé entrevoir. Couverts de vermine, épuisés de froid et de faim,  les soldats de 

















…Il neigeait. L’âpre hiver fondait en avalanche.
Après la plaine blanche une autre plaine blanche.
On ne connaissait plus les chefs ni le drapeau.




  1.  Raoult D, et al. J Infect Dis 
2006 ; 193 : 112-20.
Requiem pour les grognards















incluant  neuf  cohortes  indépendantes  et,  au 
















au  début  de  l’étude  seulement  alors  que  le  suivi 










Mangez des fruits 
et des légumes,
vous protégerez votre cerveau
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facteurs comme le SDF2 (stromal cell-derived factor 2) et CXCR4 (chemokine 
motif cxc, receptor 4), et la voie SDF-1/CXCR4 doit aussi participer à l’héber-
gement des HPC. Elles expriment également des facteurs qui  induisent les 
fibroblastes normaux à produire de la fibronectine qui, à son tour, interagit 
avec  les  intégrines a4b1  et a4b2.  Enfin,  si  le  VEGFR1 apparaît  essentiel 
à  la  formation  des  niches  prémétastatiques,  d’autres  activateurs  de  ce 
récepteur, comme le TGF-b et le VEGF, peuvent sans doute être impliqués. 
Cette  découverte  est  extrêmement  importante  et,  bien  qu’il  reste  encore 
à analyser l’ensemble des mécanismes et des facteurs intervenant dans le 
processus métastatique,  on  entrevoit  déjà  des  espoirs  d’agir  en  inhibant 
certains de ces facteurs et en réussissant à bloquer ce processus redoutable 
de la formation de métastases. ◊





métastases ?  Les poumons et  le  foie  étant des  cibles  fré-
quentes, on a d’abord supposé que les cellules tumorales, 




des  métastases.  Il  a  aussi  été  rapporté  que  les  cellules 
dérivées de la moelle osseuse (BMDC, bone marrow-derived 
cells) - en  particulier  les  cellules  progénitrices  hémato-
poïétiques  (HPC)  -  contribuaient  à  l’angiogenèse  et  à  la 
croissance des tumeurs primaires ainsi qu’à la migration des 
cellules néoplasiques [2, 3]. Ce n’est donc pas par hasard 
que  Kaplan  et al.  ont  étudié  les  relations  existant  entre 












être  très  métastatiques)  et 




  1.  Weiss L, et al. J Pathol 1986 ; 
180 : 195-203.
  2.  Duan LM, et al. Nature 2001 ; 
414 : 413-8.
  3.  Chanelière T, et al. Nature 
2005 ; 438 : 833-6.
  4.  Kaplan RN, et al. Nature 2005 ; 
438 : 820-7.
VEGFR1 et métastases : 
il leur prépare le terrain 
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